













（ 続紙 １ ）                             



















れてきた(Umesono et al., Nature 2013)。さらにβカテニン・シグナルについて
は、他の動物で明らかにされてきた遺伝子ネットワークがプラナリアでも駆動してい






広く保存されている ERK シグナルの上流因子として知られている MEK1/2, Raf ファミ
リーの因子を当研究室の保持する expressed sequence tag (EST)ライブラリより探索
し、得られた候補遺伝子の系統解析および機能阻害実験を行ったところ、再生に必要
な MEK1/2 ホモログ遺伝子、Raf ホモログ遺伝子を見つけ、それらの遺伝子の詳しい機







めた。その中の一つが ERK シグナルの上流因子として知られる MAPK/ERK kinase 
kinase 1 と高い相同性を示したので、Djmekk1 遺伝子と命名し、詳細な機能解析を







（続紙 ２ ）                            
（論文審査の結果の要旨） 
 
Djmekk1遺伝子は他の動物ではERKシグナルの上流因子として同定されている。し
かし、本研究では、Djmekk1遺伝子はERKシグナルの活性化を促すだけでなく、βカ
テニンの活性を抑制することも、ゼノパス受精卵にプラナリアのDjmekk1遺伝子を発
現させる実験で明らかにしている。すなわち、Djmekk1遺伝子は前方からのERKシグ
ナルを上げると同時に、後方からのβカテニン・シグナルを積極的に抑えることで
咽頭前部領域を形成する機能を持つことを明らかにしている。 
 
本研究によって、プラナリアの体の4領域が、前方のERKシグナル、後方からのβ
カテニン・シグナルのせめぎ合いで形成されること、特に咽頭前部領域の形成に
は、両方のシグナルに同時に作用するDjmekk1遺伝子が重要な機能を担っていること
が初めて明らかにされた。また、本研究によって、体のプロポーションが一定に保
たれる仕組みについても、アプローチの糸口を作った研究として価値あるものと認
定した。 
 
よって、本論文は博士（理学）の学位論文として価値あるものと認めた。また、
平成２８年３月９日に、論文内容とそれに関連した事項について試問を行った結
果、合格と認めた。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
要旨公表可能日：平成２８年８月２３日以降 
 
